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Aktualne problemy kamicy układu moczowego u dzieci 
Current problems of urolithiasis in children
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Praca finansowana ze środków własnych

Streszczenie	
Kamica układu moczowego należy do chorób cywilizacyjnych. W ostatnich latach obserwuje się systema-
tyczny wzrost częstości występowania tego schorzenia. Kamica układu moczowego jest trzecią pod wzglę-
dem częstości, po zakażeniach układu moczowego i po gruczolaku stercza u mężczyzn, chorobą układu 
moczowego. W przeszłości kamica moczowa uznawana była za chorobę wieku średniego i starszego. 
Obecnie rozpoznawana jest u coraz młodszych dzieci, nawet w pierwszym kwartale życia. Wielu autorów 
podkreśla znaczenie poznania czynników ryzyka kamicy układu moczowego. Według niektórych ustale-
nie ryzyka powstania złogu jest możliwe w 69-100% przypadków. Znajomość czynników ryzyka ma zna-
czenie dla wyboru właściwego postępowania terapeutycznego. Należą do nich: zaburzenia metaboliczne  
w zakresie promotorów krystalizacji, nawracające zakażenia układu moczowego, wady układu moczowego, 
zwłaszcza te z utrudnieniem odpływu moczu, niekorzystny dla danego zaburzenia metabolicznego odczyn 
moczu, inhibitory krystalizacji. Na proces krystalizacji złogów mają wpływ również inhibitory tej reakcji. 
Możliwość zastosowania cytrynianów w terapii powoduje, że zainteresowanie tym inhibitorem jest znaczne. 
W ostatnim czasie w wielu pracach podkreśla się znaczącą rolę czynników genetycznych. Badania nad 
wariantami genetycznymi kamicy układu moczowego są obecnie dynamicznie prowadzone. Wydaje się, że 
ich poznanie jest drogą do rozwikłania wielu problemów kamicy w przyszłości.

Słowa kluczowe: kamica układu moczowego, czynniki etiologiczne, pierwotna hiperoksaluria, leczenie zacho-
wawcze, leczenie zabiegowe, dzieci

Summary	
Urolithiasis is one of the civilization diseases. In recent years the incidence of that sickness is increasing 
constantly. Taking into account frequency of appearance of urolithiasis, it is the third of urinary tract 
disease in male sex, after urinary tract infections and prostatic hyperplasia. In the past, urolithiasis was 
known as disease of middle age and elderly people. Currently younger children even infants and neonates 
are diagnosed with urolithiasis. Meaning of urolithiasis risk factors is marked by many scientists. Accord-
ing to some of them, detection of risk factors is possible in 69-100% of cases. Knowledge of urolithiasis 
risk factors is important in choice of proper therapeutic procedures. Urolithiasis risk factors are: metabolic 
abnormality in range of promotores of crystallization, recurrent urinary tract infections, urinary tract defects 
(especially that with urine outflow difficulty), urine pH level unfavourable to metabolic disturbances, 
inhibitors of crystallization. Stones crystallization process depends also on inhibitors of that reaction.  
It is possible to use citrates in treatment and that makes them more interesting. Most recent studies report 
that the influence of genetic factors in lithogenesis process is significant. Research over gene polymor-
phisms of urolithiasis are currently led dynamically. Therefore it seems to be the way to resolve many 
problems of urolithiasis in the future.
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wstęp

K amica układu moczowego należy do chorób 
cywilizacyjnych. Na rozwój tej grupy scho-
rzeń mają wpływ: przyspieszenie tempa ży-

cia, degradacja środowiska, nieprawidłowa dieta, sie-
dzący tryb życia, stres, nadużywanie leków i używek.
Coraz częstsze zgłaszanie się z powodu kamicy po po-
radę lekarską, prowadzenie badań diagnostycznych, 
leczenia i profilaktyki oraz wzrost absencji chorobowej 
z jej powodu powodują konieczność asygnowania na te 
cele znacznych środków finansowych.
Najnowsze badania przedstawione na konferencji 
American Society of Nephrology w 2009 roku, w San 
Diego, wykazały, iż w związku z globalnym ociepleniem 
w USA należy oczekiwać 2 milionów nowych chorych 
z kamicą układu moczowego do roku 2050, co spowo-
duje wzrost kosztów leczenia w tym okresie o 1 miliard 
dolarów rocznie.

CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA  
KAMICY UKŁADU MOCZOWEGO

W ostatnich latach obserwuje się systematyczny wzrost 
częstości występowania kamicy układu moczowego. 
Badanie populacyjne National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES III), przeprowadzo-
ne w Stanach Zjednoczonych w latach 1988-1994 
wykazało w porównaniu z wcześniejszymi badania-
mi NHANES (obejmującymi lata 1976-1988) po- 
nad 30% wzrost częstości występowania kamicy mo- 
czowej(1).
Kamica układu moczowego jest trzecią pod wzglę-
dem częstości, po zakażeniach układu moczowego 
i gruczolaku stercza u mężczyzn, chorobą układu 
moczowego(2). Wykazano, że schorzenie to wystę-
puje u około 1,5% ludności całego świata i dotyczy 
2% populacji Polski(2), 1,7% populacji Włoch(3), 5,2% 
populacji Stanów Zjednoczonych(1) i ma tendencje 
wzrostowe.
Dane epidemiologiczne dotyczące kamicy układu 
moczowego podawane w piśmiennictwie odnoszą się 
przede wszystkim do populacji dorosłych. Opracowań 
dotyczących dzieci jest znacznie mniej.
Badania przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych 
wykazały, że kamicę układu moczowego rozpoznaje się 
u 1:1000-1:7600 hospitalizowanych dzieci(4).
Nieliczne polskie dane epidemiologiczne dotyczące 
kamicy układu moczowego u dzieci również wskazują 
na znaczny wzrost częstości jej występowania w ostat-
nich latach. W Klinice Pediatrii, Nefrologii i Alergologii 
Dziecięcej WIM dzieci z kamicą układu moczowego 
stanowią obecnie 10% wszystkich hospitalizowanych. 
Według badań wcześniejszych w oddziałach nefrolo-
gicznych kamica rozpoznawana była jedynie u 2% le-
czonych tam chorych.

CZĘSTOŚĆ WYSTĘPOWANIA  
KAMICY UKŁADU MOCZOWEGO  

W ZALEŻNOŚCI OD PŁCI

Zmienia się także relacja zapadalności na kamicę 
zależnie od płci. Obecnie częstość występowania tej 
choroby u mężczyzn i kobiet kształtuje się jak 1,1:1, 
natomiast w badaniach wcześniejszych stosunek ten 
wynosił 2:1(5).
W badaniach przeprowadzonych w Klinice Pediatrii, 
Nefrologii i Alergologii Dziecięcej WIM w Warszawie 
wykazano podobną częstość występowania kamicy 
układu moczowego u obydwu płci, z niewielką przewa-
gą dziewczynek.
Dane te są zgodne z piśmiennictwem amerykańskim(4,6). 
Aktualnych polskich opracowań w tym zakresie jest 
niewiele. Według Sysy(7) z ośrodka łódzkiego, gdzie  
w ciągu 11 lat hospitalizowano 116 dzieci z kamicą 
układu moczowego, dziewczynki stanowiły ponad po-
łowę grupy: 61 dziewczynek, 55 chłopców. Również 
w pracy podsumowującej dwuletnie doświadczenia 
Kliniki Urologii Instytutu Chirurgii AM w Warszawie 
w leczeniu kamicy górnych dróg moczowych metodą 
ESWL u dzieci udział dziewczynek i chłopców był po-
dobny: 51 dziewczynek i 53 chłopców(8).

WIEK W MOMENCIE ROZPOZNANIA 
KAMICY UKŁADU MOCZOWEGO

W przeszłości kamica moczowa uznawana była za cho-
robę wieku średniego i starszego. Obecnie rozpoznaje 
się ją u coraz młodszych dzieci, nawet w pierwszym 
kwartale życia.
Jak oceniono w Centrum Profilaktyki i Leczenia Ka-
micy Układu Moczowego w Londynie, od 1975 roku 
obserwuje się obniżenie wieku chorych, w którym obec-
ność złogu w drogach moczowych wykrywa się po raz 
pierwszy(9).
W badaniach przeprowadzonych w Klinice Nefrologii 
Pediatrycznej we Wrocławiu wykazano, że dzieci do 4. 
roku życia stanowiły 16% wszystkich pacjentów leczo-
nych tam w latach 1995-1999 z powodu kamicy układu 
moczowego(10).
Według Gołąbek(11) niemowlęta i dzieci do 2. roku życia 
stanowią 49% pacjentów z kamicą moczanową.
Opisywane są również przypadki wykrycia złogów  
u noworodków – Gilsanz i wsp.(12) wykazali obecność 
złogów w układzie moczowym wcześniaków leczonych 
furosemidem. W pracy Idiopathic congenital nonob-
structive nephrolithiasis: a case report and review opu-
blikowanej w „Journal of Perinatology” w 2004 roku 
szeroko omówiono problemy kamicy noworodków  
u dzieci uprzednio nieleczonych(13). 
Wytworzenie złogu w tak wczesnym okresie życia jest 
złym czynnikiem prognostycznym, terapia jest trudniej-
sza, a nawroty choroby częstsze.
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LOKALIZACJA ZŁOGÓW

Znajomość lokalizacji, liczby i wymiarów złogów jest 
istotna przy wyborze leczenia. Pozwala prawidłowo 
kwalifikować chorych do zachowawczego lub odpo-
wiedniego rodzaju postępowania zabiegowego. Ma 
również istotne znaczenie w prognozowaniu długości 
leczenia, liczby zabiegów i skuteczności terapii.
Według danych z piśmiennictwa najczęstszą lokaliza-
cję złogów stanowią nerki, z przewagą występowania  
w kielichu dolnym(10,14).
Nerka jest miejscem powstawania złogu, a moczowód 
kolejnym możliwym etapem jego lokalizacji podczas 
przemieszczania się kamienia z prądem moczu. Dlate-
go też najczęstsza lokalizacja złogów w nerkach wyda- 
je się zrozumiała. Kielich dolny jest z kolei niewątpliwie 
miejscem najtrudniejszego odpływu moczu, wbrew sile 
ciężkości, a zastój moczu sprzyja krystalizacji(15). Być 
może istnieją również inne czynniki, których obecnie 
nie znamy.

ROLA USG W WYKRYWANIU KAMICY 
UKŁADU MOCZOWEGO

Według Bromera(16) w ostatnich latach wzrosła liczba 
pacjentów z przypadkowo wykrytymi złogami w ukła-
dzie moczowym, najczęściej podczas wykonywania 
planowych badań ultrasonograficznych. Wpływają na 
to zarówno upowszechnienie tych badań, jak i większy 
dostęp do ich wykonania.
Istotne jest również włączenie USG do panelu badań 
zalecanych w ciąży. Rozpoznane w okresie prenatalnym 
i potwierdzone po porodzie poszerzenie układu kieli-
chowo-miedniczkowego nakazuje szczególną ostroż-
ność i obserwację w kierunku obecności wady układu 
moczowego lub złogu.

CZYNNIKI RYZYKA KAMICY  
UKŁADU MOCZOWEGO

Wielu autorów podkreśla znaczenie poznania czyn-
ników ryzyka kamicy układu moczowego(17-19). We-
dług niektórych ustalenie ryzyka powstania złogu jest 
możliwe w 69-100% przypadków(15,20-24). Znajomość 
czynników ryzyka ma ogromne znaczenie dla wybo-
ru właściwego postępowania terapeutycznego, jak też  
w zapobieganiu nawrotom choroby.

ZABURZENIA METABOLICZNE

Do zaburzeń metabolicznych w zakresie promotorów 
krystalizacji, określanych mianem stanów zagrożenia 
kamicą układu moczowego, zaliczamy: hiperkalciurię, 
hiperoksalurię, hiperurikozurię, hiperfosfaturię, cysty-
nurię(20,23,25). Według danych z piśmiennictwa najczęściej 
rozpoznawane są hiperoksaluria i hiperkalciuria(25-27), 

które prowadzą do wytrącania się złogów zbudowa-
nych ze szczawianów wapniowych. Kamica szcza-
wianowo-wapniowa stanowi najczęściej występujący 
typ kamicy układu moczowego zarówno u dzieci, jak  
i u dorosłych(17,28-29). W patogenezie tej choroby odgry-
wa rolę nadmiar wapnia oraz szczawianów(30-32). Część 
autorów uważa, że hiperoksaluria odgrywa większą rolę 
niż hiperkalciuria w zapoczątkowaniu procesu krystali-
zacji i agregacji szczawianów wapnia(33-34).
Według Aladjema i Kimira(35-37) błędem w leczeniu za-
chowawczym kamicy układu moczowego jest wprowa-
dzenie diety ograniczającej podaż wapnia i zmniejsze-
nie jego wchłaniania w przewodzie pokarmowym, gdyż 
odbywa się to ze znaczną szkodą dla rozwijającego się 
dziecka. Ponadto ujemny bilans wapniowy może do-
prowadzić do osteoporozy(38-39).

ZAKAŻENIA UKŁADU MOCZOWEGO

Związek powstawania złogów z zakażeniami układu  
moczowego jest powszechnie znany. Zakażenia są 
czynnikiem predysponującym do rozwoju kamicy(40), 
a obecność złogów w drogach moczowych sprzyja na-
wrotom zakażeń układu moczowego(17,20,23).
Elliott i Opas(41) sugerują, że złogi tworzone w wyni-
ku zakażenia częściej występują u chłopców i zwykle 
wykrywa się je przed 5. rokiem życia. Ponadto uwa-
żają, że u 93% dzieci w momencie rozpoznania złogu 
stwierdza się aktywne zakażenie układu moczowego(41). 
W większości przypadków są to bakterie wytwarzające 
ureazę (Proteus vulgaris, Pseudomonas aeruginosa, Kleb-
siella pneumoniae, Serratia). Enzym ten, rozkładając 
mocznik na amoniak i dwutlenek węgla, doprowadza 
do wzrostu jonów amonowych i węglanowych w mo-
czu(42). Prowadzi to do zmniejszenia ilości mocznika 
(inhibitor krystalizacji) oraz do znacznej alkalizacji mo-
czu. Następnie dochodzi do przesycenia moczu solami 
fosforanowo-amonowo-magnezowymi (struwit) i/lub 
fosforanowo-wapniowymi (apatyt), a w konsekwencji 
do krystalizacji złogu(43). Dodatkowo same bakterie 
mogą stanowić jądro krystalizacji.
W rozwijających się intensywnie badaniach nad na-
nobakteriami wykazano, iż biorą one udział także  
w powstawaniu kamicy układu moczowego. Począt-
kiem rozwoju choroby o tej etiologii nie jest przesycenie 
roztworu minerałami, ale odkładanie węglanu apatytu 
przez nanobakterie na powierzchni swoich komórek.  
W praktyce nie wykonuje się jeszcze testów wykrywa-
jących te drobnoustroje. Obecnie podejmowane są 
próby eradykacji nanobakterii z układu moczowego 
nosicieli(43).

WADY UKŁADU MOCZOWEGO

Istotną predyspozycję do powstania kamieni stanowią 
wady układu moczowego, zwłaszcza te z utrudnieniem 
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odpływu moczu. Niejednokrotnie dopiero korekta wady 
pozwala na uwolnienie od złogów.
David i wsp.(44) obserwowali wodonercze spowodowa-
ne podmiedniczkowym zwężeniem moczowodu u 16% 
dzieci z kamicą leczoną operacyjnie. W badaniach 
Wawro(26) 14% dzieci z kamicą miało wadę układu mo-
czowego. W materiale Olszewskiego(25) dzieci z ano-
maliami w obrębie dróg moczowych stanowiły 10,78% 
pacjentów z kamicą moczową. Obecność kamicy, 
zwłaszcza struwitowej, u dzieci z pęcherzem neurogen-
nym po operacji przepukliny oponowo-rdzeniowej jest 
zauważana i opisywana przez wielu autorów(45-47).

ODCZYN MOCZU

Istotną rolę w tworzeniu się złogów w układzie mo-
czowym odgrywa niekorzystny dla danego zaburze-
nia metabolicznego odczyn moczu. Kwaśny sprzyja 
wytrącaniu przede wszystkim złogów moczanowych  
i cystynowych. Krystalizacja szczawianów wapnia jest 
w mniejszym stopniu zależna od odczynu moczu.  
W alkalicznym moczu krystalizują natomiast fosforany. 
Największy wpływ odczynu moczu obserwuje się w ka-
micy moczanowej. Tylko zdysocjowany kwas moczowy 
jest dobrze rozpuszczalny w wodzie, a w środowisku 
kwaśnym dysocjacja jest niewielka. Dlatego też nawet 
u osób zdrowych mocz o pH niższym niż 5,5 jest za-
wsze przesycony kwasem moczowym, a precypitacja 
odbywa się spontanicznie(48). W przypadku dodatkowo 
upośledzonego odpływu moczu lub przy ograniczeniu 
podaży płynów warunki do wytrącania złogów mocza-
nowych są jeszcze bardziej korzystne(49).

INHIBITORY KRYSTALIZACJI

Na proces krystalizacji złogów mają wpływ również 
inhibitory tej reakcji. Cytryniany obniżają wysycenie 
moczu wapniem, wchodzą z nim w rozpuszczalne po-
łączenia, hamują krystalizację jego soli(50). Możliwość 
zastosowania cytrynianów w terapii powoduje, że za-
interesowanie tym inhibitorem jest znaczące. Pak(51-52) 
wykazał w swoich badaniach, że obniżone wydalanie 
cytrynianów w moczu występuje u 19-63% pacjentów 
z kamicą nerkową. Potwierdzają to również dane z piś- 
miennictwa polskiego(53-54).

CZYNNIKI GENETYCZNE  
I ŚRODOWISKOWE

Rodzinne występowanie kamicy układu moczowego  
zostało udokumentowane w wielu pracach, sza-
cuje się je na 40-60%(10,55-59). Odkrycie to wymusza 
uwzględnienie w wywiadzie pytań o występowanie 
kamicy u innych członków bliższej i dalszej rodziny. 
Analiza przebiegu rodzinnego kamicy jest pomocna 
nie tylko w programowaniu diagnostyki, ale również 

w leczeniu zachowawczym i zabiegowym oraz w profi-
laktyce tej choroby.
Obecnie w wielu pracach podkreśla się znaczącą rolę 
czynników genetycznych. Analiza 1928 monozygotycz-
nych i 1463 heterozygotycznych par bliźniąt w Vietnam 
Era Twin Registry wykazała, że 56% ryzyka kamicy de-
terminują czynniki wrodzone, a pozostałe 44% czynniki 
środowiskowe(60). Intensywny rozwój badań genetycz-
nych przyczynił się do zidentyfikowania wielu genów  
i mutacji odpowiedzialnych za zaburzenia metabolicz-
ne u pacjentów z kamicą nerkową. Dobrze poznano 
jednogenowe postacie hiperkalciurii: sprzężone z chro-
mosomem X – choroba Denta, zespół Lowego, dzie-
dziczone autosomalnie recesywnie – zespół Barttera 
typu I, II, III, V, rodzinną hipomagnezemię z hiperkal-
ciurią i nefrokalcynozą (FHHNC). W ostatnich latach 
Thorleifsson i wsp.(61) z Rejkiawiku analizowali materiał 
genetyczny ponad 40 000 osób i wykryli kilka powszech-
nie występujących wariantów genu o nazwie CLDN14. 
Gen ten koduje białko klaudyna 14, odpowiedzialne 
za okołokomórkową przepuszczalność nabłonków 
dla jonów. Wcześniej został wykryty gen CLDN16  
(w FHHNC) kodujący białko klaudyna 16. Ważnymi 
genami w etiopatogenezie kamicy są geny klotho i gain 
of-function haplotype(62).
Dobrze poznaną genetycznie uwarunkowaną choro-
bą jest hiperoksaluria pierwotna(63-64). U chorych na to 
schorzenie wydalanie szczawianów z moczem jest wie-
lokrotnie większe niż u osób zdrowych. Defekt metabo-
liczny w tej chorobie dziedziczy się w sposób autoso-
malnie recesywny. Wyróżnia się dwa typy hiperoksalurii 
pierwotnej. Typ 1. choroby (PH1) występuje częściej, 
jest spowodowany niedoborem aminotransferazy alani-
nowo-glioksalanowej. W typie 2. hiperoksalurii pierwot-
nej (PH2) występuje niedobór reduktazy glioksalanowej 
i reduktazy hydroksypirogronianowej(65-66). W obu ty-
pach choroby w moczu w nadmiarze wydala się kwas 
szczawiowy, ponadto w PH1 dodatkowo kwas glikolo-
wy, a w PH2 kwas L-glicerynowy.
Ostateczną diagnozę hiperoksalurii pozwala postawić 
badanie genetyczne, wykrywające charakterystyczne dla 
tej choroby mutacje (PH1 – c.33_34insC, c.508G>A, 
c.731T>C; PH2 – c.103delG). Obecnie znanych jest 
ponad 100 mutacji i ciągle wykrywane są nowe(67).
Nasilenie objawów i miejsce manifestacji choroby mogą 
być różne. W układzie moczowym mogą występować 
kamica o nawrotowym charakterze i nefrokalcynoza, 
prowadzące do niewydolności nerek. Objawy pozaner-
kowe zależą od miejsca odkładania szczawianów (ko-
ści, mięsień sercowy, skóra, ściany tętnic). Hiperoksalu-
ria pierwotna jest chorobą rzadko występującą, pojawia 
się u 1 na 120 000 żywo urodzonych dzieci.
Warianty genetyczne kamicy układu moczowego są 
obecnie przedmiotem dynamicznych badań. Wydaje się,  
że ich poznanie jest drogą do rozwikłania wielu pro-
blemów kamicy w przyszłości.
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